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OZET

Disulfirama bagli olarak gelisen bir katatoni olgusu

Katatoni, siniflandirma sistemlerinde daha ¢ok sizofreninin bir alt grubu olarak degerlendiriimis olsa da, birgok
genel tibbi durum, nérolojik hastalik ya da bazi ilaglara bagl olarak da ortaya cikabilir. Distlfiram, alkol bagim-
liigr tedavisinde caydiricr etkisi nedeniyle kullanilabilen bir ajandir. Psikoz ve deliryum gibi néropsikiyatrik yan
etkilere neden olabilir. Katatonik sendrom distlifiramin gok nadir gorllen bir yan etkisidir. Bu yazida, Kiinigi
bilissel islevlerde bozulma ile baslayan ve katatonik sendroma dénusen bir vaka sunulmaktadir. Hastanin
alkol kétlye kullanimi disinda psikiyatrik 6ykisi yoktu ve son | aydir, regetesiz temin ettigi distlfirami kullani-
yordu. Hastaya, distlfirama bagl katatoni tanisi ile elektrokonvdilsif tedavi uygulandi. Tam duzelme saglanan
ve ilagsiz izlenen vakanin iyilik hali devam etti. Bu ¢alismada, érnek vaka gergevesinde katatoni kavrami
tartisimaktadir.

Anahtar kelimeler: Disllfiram, katatoni, elektrokonvdilsif tedavi

ABSTRACT

A case of catatonia induced by disulfiram

Although catatonia has predominantly been evaluated as a subtype of schizophrenia, many of general
medical conditions, some of neurological diseases or medications may cause catatonia. Disulfiram is an
agent that is being used in the treatment of alcohol dependency by its aversive effect. It may cause
neuropsychiatric side effects such as psychosis or delirium. Catatonic sydrome is a rare side effect
of disulfiram. This paper aimed to report a case turning into catatonic syndrome following cognitive
deterioration. The patient had no prior psychiatric history except alcohol abuse and was using disulfiram
in the last month. With the diagnosis of “catatonia induced by disulfiram’, electroconvulsive therapy was
applied. Full remission was obtained and the patient have been followed up without any medication.
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GIRIS

atatoni, 20. ylzyil boyunca sizofreninin bir alt tipi
I<olarak degerlendirilmis, siniflandirma sistemlerin-
de de oncelikle sizofreniyle iligkili bicimde ele alinmigtir
(1). Bununla birlikte, katatonik belirtiler affektif bozuk-
luklarda da gorilebilmektedir. Hatta zaman zaman
sizofreniye oranla daha ¢ok goérildugi bildirilmigtir
(2). Ayrica endokrin nedenler, enfeksiyonlar, elektro-
lit bozukluklari gibi bircok genel tbbi duruma (3-7),
norolojik hastaliklara (8) ve cesitli tedavilere (9-11) bagh
olarak ortaya ¢ikabildigine iligkin 6rnekler de literettirde
mevcuttur.

Katatoninin etiyolojisi tam olarak agciklanabilmig
degildir. Primer inhibitér nérotransmitter olarak goérev
yapan kortikal gama-aminobiitirik asitin (GABA) yeter-
sizligine baglh olarak meydana gelen bazal ganglion
modiilasyon bozuklugunun katatoninin motor belirtile-
rini agiklayabilecegi one stirtilmiistlir (12). Bu agiklama,
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tedavide GABA aktivitesinde arug yapan benzodiaze-
pinlerin (BZD) basarisini agiklamaktadir. Ayni zamanda
eksitator bir nérotransmitter olan glutamatin hiperakti-
vitesi de 6ne striilen mekanizmalardandir (13).

Tedavide, etiyoloji ya da siddetten bagimsiz,
BZD’ler ve elektrokonviilsif tedavi (EKT) ilk secenek-
lerdir (14-16). EKT ile yapilan bir ¢alismada, 30'u idio-
patik, 19'u sizofreni ve 16s1 depresyona bagl katatonili
bir grup hastada tedaviye olumlu yanitlar alinmistir
(17). Katatonik belirtilerin sayist ya da paterni tedavi
sonucunu etkilememekle birlikte, akut tedavinin prog-
nozu oldukea iyidir. Uzun dénem prognozu ise, daha
cok katatoninin nedeniyle iligkilidir (1). Noroleptik
malign sendrom (NMS) riski nedeniyle, altta yatan
neden psikotik bir durum olsa bile, katatonik sendrom-
larda antipsikotik tedaviler birinci sira tedavi secenegi
olarak onerilmemektedir (18).

Disulfiram, caydirict etkisi nedeniyle alkol bagim-
liig1 ya da koétiye kullanimi tedavisinde kullanilan,
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asetaldehit dehidrogenaz enzimini inhibe ederek, alkol-
den metabolize edilen asetaldehitin toksik miktarda
birikimine neden olabilen bir ajandir. Distilfiram, ayrica
dopaminerjik sistem tizerine etkinlik gosterir; distlfi-
ramin yikim drint olan dietilditiyokarbonat, dopa-
min B-hidroksilaz enzimini bloke ederek dopaminin
noradrenaline doniisimiing onler, deliryum, paranoid
durumlar, konsantrasyon eksikligi, bellek bozuklugu,
depresyon, ataksi ve disartri gibi néropsikiyatrik yan
etkilere neden olabilir (19,20). Bu yan etkiler diginda,
nadiren de olsa, distlfirama bagl katatoni vakalar: bil-
dirilmistir (10,21-23). Bu yazida; nadir gortlen, klinik
pratikte tani konusunda zorluk yasanabilecek, tedaviye
iyi yanit veren bir klinik durum olan distilfiram kullani-
mina bagl katotonik sendrom vakasi sunulmusgtur.

OLGU SUNUMU

Olgumuz, 37 yasinda, erkek, lise mezunu, evli,
caligmaktadir. Oncesinde hi¢ bir psikiyatrik bagvu-
rusu olmayan hastada, 04.06.2010 tarihinde, aniden,
kafasini toparlayamama, kafa karigikligi, bildigi adres-
leri sagirma gibi belirtiler ortaya ¢ikmis. Sikayetlerinin
devam etmesi lizerine ertesi glin hastaneye bagvurmus.
Sikayetlerini “anlatilanlarn toparlayamiyorum ve hatir-
layamiyorum, konugulanlara yetigemiyorum” geklinde
aktarmig. Zaman ve kisiye karsi yonelim bozuklugu
hi¢ olmamis. Nérolojiye yonlendirilmesine ragmen,
bagvurmamis. Birkac saat icinde sagma ve durum ile
ilgisiz ctimleler kurmaya, evdeki insanlardan uzak
durmaya, tekrarlayici sekilde kapidan girme c¢ikma
hareketleri yapmaya baglamis. “Beni oraya gétiirmeyin,
cocuklarimi bir daha géremem, kafamda bogluk var”
gibi sézler séyliyor, kapiy: kilitliyor, paranoid tutumlar
sergiliyormug. 06.06.2010 tarihinde tekrar hastaneye
gotiirtilen hasta, gézlerini kapatmis ve sézel uyaranlara
yanit vermemeye baglamis. Hastaya, alkol kullanim
6ykisi nedeniyle deliryum tremens (DT) ve alkol
yoksunlugu 6n tanilari ile diazepam baslanmis ve yatig
i¢in Bakirkdy Ruh Ve Sinir Hastaliklari Hastanesine
(BRSHH) sevk edilmis. Hastanin BRSHH acil psikiyatri
bolimiindeki muayenesinde taktil, sézel ve agrili uya-
rana yanit alinamadig tespit edilerek noroloji konstl-
tasyonu istenmis ve nérolojik muayenesinde patoloji

saptanmamis. Ailesinden alinan anamnezde, yaklagik
35 giin once alkolti birakugi ve 30 gindiir eczaneden
kendilerinin aldigi “Antabus®” isimli ilact kullandig:
bilgisi 6grenilmis. DT tanisindan uzaklagilarak, hasta
tan1 ve tedavi amaciyla 07.06.2010'da BRSHH 12.
Psikiyatri Klinigi'ne yatirilmistir.

Servise kabulindeki psikiyatrik muayenesinde
hasta, mutizm ve negativizm birlikteligi seklinde stupor
halindeydi ve idrar inkontinansi mevcuttu. Klinigine
gin i¢inde balmumu esnekligi, ekopraksi, otomatik
boyun egis gibi bulgular ekleniyordu. Genel olarak
apatiktl. Aileden, yaklasik 8 yildir alkol kullandigi, son
1 yildir alkol titketiminin glin agirt 3-4 sige bira geklinde
artugt, 1 aydan fazla zamandir alkol almadigi ve son 1
aydir yakinlarinin dnerisiyle eczaneden regetesiz aldik-
lart distlfiramdan 500 mg/giin kullandigr &grenildi.
Alkoli higbir zaman her giin almadigi, orug tuttugunda
1 ay kadar alkol kullanimina ara verdigi ve hi¢bir zaman
madde kullanmadigi bildirildi. Yoksunluk belirtisi tarif
edilmeyen ve kullandig: ilacla birlikte alkol almadigi
belirtilen hastanin, yapilan ayrinuli biyokimyasal (kara-
ciger, bobrek, tiroid fonksiyon testleri, elektrolitler) ve
kan sayim tetkiklerinde anormal bulgu olarak AST: 50
IU/L (5-45), ALT: 62 IU/L (5-40), Kreatinin Kinaz (CK):
861 IU/L (20-200), BK: 13.100 103/uL (4.300-10.300)
saptand1. CK yiiksekligi enjeksiyonlara, AST ve ALT
yiiksekligi alkol kullanimina bagland. Idrar tetkikinde
alkol veya madde metaboliti saptanmadi. Ileri tetkik
amagh elektroensefalografi (EEG), kranial magnetik
rezonans goriintileme (MRG), néroloji konstiltasyonu
istendi ve lomber ponksiyon (LP) yapildi. EEG, kraniyal
MRG ve LP tetkiki normal sinirlarda degerlendirilen
hastada nérolojik patoloji dustiniilmedi. “Distilfiram
kullanimima bagli katatonik sendrom” tanisi ile EKT
planlandi ve hasta yakinlari bilgilendirilerek onam alin-
di.

Bifrontotemporal olarak yapilan EKT seanslarinda
anestezik ajan olarak propofol (1 mg/kg), kas gevsetici
olarak stiksinilkolin (0.5 mg/kg) kullanildi. Tiim seans-
larda yeterli stire nébet elde edildi. EKT'nin 1. seansin-
dan sonra, hastada, mutizm, negativizm, akinezi tablo-
sunun yerini katatonik eksitasyon belirtilerine (ekolali,
ekopraksi, anlamsiz konugmalar ve el-kol hareketleri,
agirt hareketlilik) birakmasi Uzerine tedaviye loraze-
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pam 7,5 mg/giin eklendi. Hastanin lorazepam tedavisi
sonrast eksitasyon belirtileri azaldi. Sedasyonun fazla
olmasi ve bunun klinigin degerlendirilmesini zorlagtir-
mas1 nedeniyle lorazepam 3 mg/giin’e kadar azaluld:
ve son olarak, gereginde verilmesi planlanarak EKT"ye
devam edildi. Ucglincii seans sonrasi belirtiler tama
yakin diizeldi. EKT 5 seansa tamamlandi. Ugiincii
seanstan sonra tam diizelme olmasi, bu diizelmenin 5.
seans sonuna kadar stabil seyretmesi ve yan etkilerin-
den kaginilmasi amaciyla EKT’ye devam edilmedi. Bir
hafta sonra, tam remisyon halinde servisten taburcu-
lugu yapilarak ilagsiz izlem karan alindi. Taburculuk
sonrasi 2,4 ve 8. haftalardaki kontrollerinde hastanin
tam diizelme hali devam ediyordu.

TARTISMA

Bu yazida, alkol kétliye kullanimi 6ykiisti bulunan
ve hekim onerisi diginda eczaneden recetesiz olarak
alinan distilfiramin kullanimi sonrasi gelisen katato-
nik sendrom olgusu sunulmaya caligildi. Olgumuzda
stireg, oncelikle biligsel iglevleri etkileyerek baglamis,
ardindan tabloya paranoid belirtiler eklenmig, klinik
tablonun baglamasindan 36 saat sonra hasta katatoniye
girmistir.

Literatiirde distlfiram ve etanol etkilesimine bagh
deliryum ve distlfiram kullanimina bagli ensefalopati
tablolan bildirilmistir (24,25). Hastamizda distlfiramla
birlikte alkol kullanimi olmadigindan, distilfiram ve
alkol etkilesimi olasiigindan uzaklagilmigtir. Benzer
sekilde, madde kullanim oykisii ve tetkiklerinde
madde kullanimini disiindtrecek bulgu olmamasi ile
madde kullanimina bagl gelisebilecek bir tablodan
uzaklagilmigtir. Baglangicta dikkat ve bellek gibi bilig-
sel iglevlerde ani bozuklugun olmasi, akla distlfiram
kullanimina bagli deliryum tablosunu getirse de, bizim
degerlendirmemizde klinige hakim tablonun mutizm,
negativizm, hareketsizlik ve balmumu esnekligi gibi
belirtiler géstermesi, tanty: distlfirama bagli katatoni
lehinde sekillendirmistir.

Hastaya bir bagka merkezde DT ve alkol yoksunlu-
gu on tanilart konulmustur. DT’in temel 6zelligi, kisi-
nin alkoli birakmasi veya azaltmasindan sonraki hafta
icinde ortaya gikan deliryum tablosu olmasi, genellikle

O. D. Balaban, M. i. Atagiin, L. R. Alpkan

5-15 yil agir alkol kullanimi sonrast gelismesi, deliryum
ile birlikte tabloya otonomik hiperaktivite, varsani
ve iltizyonlann eglik etmesidir (26). Hastamizin alkol
kullaniminin bagimhlik diizeyinde olmamasi, dykide
bircok alkol birakma déneminin olmas: ve bunlarin
higbirinde yoksunluk belirtilerinin ortaya ¢ikmamasi ve
1 aydan fazla stiredir alkol almiyor olmasi bizi DT veya
yoksunluk tanilarindan uzaklagtirmigtur.

Psikiyatrik bir éykiintin olmamast ve klinik duru-
mun akut baglangich olusu nedeni ile de psikiyatrik bir
bozukluga bagli katatoni tanisindan uzaklagilmigtir.

Bu olgu, tani ve tedavide anamnezin Onemini
ortaya koymaktadir. Alkol koétiye kullanim Oykisii
ve tablonun deliryuma benzer klinikle baglamasi ve
tam oturmamis olmasi nedeni ile ilk bagvuruda tani
DT olarak diistiniilmiis olabilir. Ilk bagvuruda tani-
nin kesinlegtirilememesinin bir sebebi de, katatoninin
diger klinik durumlara goére daha az taninmasidir.
Siniflandirma sistemlerinde halen katatoniye 6zgl tan
olctitleri belirtilmemistir. Deliryum gibi stire dl¢iitii ve
belirti kiimesiyle birlikte siniflandirilmasi, sendromun
taninabilirligini, dolayist ile tedavi edilebilirligini artira-
cakur (1).

Katatoni tedavisinde BZD’ler ilk tercih olarak diigii-
niilmekte, BZD’lere yetersiz yanit veren veya yanit
vermeyen olgularda EKT giindeme gelmektedir. Bazi
vakalarda BZD'lere saatler i¢inde yanit alinabilmekte-
dir. Baglangig olarak BZD'ler ile tedavi denenebilecegi,
yeterli doza ragmen baslangigta hi¢ cevap alinamiyor
ise, bu denemenin kisa tutulup hizlica EKT"ye baslan-
mast gerektigi belirtilmektedir (16,18,27). NMS gelisme
riski nedeniyle, altta yatan neden psikotik bir durum
olsa bile antipsikotikler birinci sira tedavi segenegi ola-
rak onerilmemektedir (18). Birinci sira tedavilere direnc
durumunda, eger hastada kronik psikotik bir bozukluk
6ykiisti varsa veya katatonik belirtilerle birlikte psikotik
belirtiler de izleniyorsa atipik antipsikotikler disiini-
lebilir. Boyle bir siiregte bile, yiksek potensli ilaglar-
dan uzak durmak ve antipisikotige bagli gelisebilecek
yan etkileri yakindan gézlemlemek gerekir (16,18).
Olgumuzda daha énce DT 6n tanisti ile intravenéz dia-
zepam uygulandigl, buna ragmen hastanin kliniginde
bir dizelme olmadig, hastanin oral alimi olmadigi i¢in
hizli etkiye ihtiyag oldugundan, EKT’ye baslanmis ve
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EKT tedavisi siirecinde katatonik eksitasyon tablosun-
da, ek olarak lorazepam tedavisinden faydalanilmistir.
Olgumuzda klinik tablo EKT’nin 3. seansindan sonra
dramatik bir gekilde diizelmis, klinik diizelmenin kararl
sekilde devam etmesiyle 5. seans sonrasi EKT sonlan-
dinlarak, hasta, ilagsiz takip edilmek {zere taburcu
edilmistir.
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